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nięciem deformacji wyrostków sta-

wowych;

–  ucisku rdzenia kręgowego wtórnie do 

przerostu więzadła międzyłukowego 

oraz torebek stawowych, wraz z usu-

nięciem przerośniętych fragmentów 

więzadeł i torebek stawowych;

–  nadwichnięć kręgów, w połączeniu z ar-

trodezą wyrostków stawowych.

Dekompresję brzuszną stosuje się 

w przypadkach (3, 18, 21, 22):

–  brzusznego ucisku na rdzeń kręgowy, 

wywołanego przez wysunięcie lub wy-

padnięcie jądra miażdżystego;

–  wysunięcia się do światła kanału krę-

gowego zdeformowanej doczaszkowo-

grzbietowej części trzonu kręgu.

Rozciągnięcie i ustalenie brzuszne 

stosuje się w przypadku (3, 18, 20, 21, 22) 

brzusznego ucisku na rdzeń kręgowy na 

skutek przerostu pierścienia włóknistego 

lub więzadła podłużnego grzbietowego.

Powrót zwierzęcia do zdrowia zależy od 

stopnia zmian oraz trwałości upośledzenia 

czynności układu nerwowego. Przyjmuje 

się, że zwierzęta, u których doszło do na-

głego, ostrego rozwoju choroby mają mniej-

sze szanse na osiągnięcie pełnej sprawno-

ści od zwierząt, u których doszło do po-

wolnego rozwoju choroby (10).

Zespół chwiejności jest chorobą o skom-

plikowanej i nie do końca poznanej etiolo-

gii. Jej diagnostyka jest trudna, a skutecz-

ne leczenie wymaga wysokich umiejętno-

ści operacyjnych. Pomimo tego, w przypad-

ku wczesnego jej rozpoznania i rozpoczę-

cia właściwej terapii, szanse powrotu do 

zdrowia są znaczne.
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Negatywne skutki stresu cieplnego (heat 

stress – HS) w odniesieniu do płodności 

krów znane są nie od dziś. U krów nara-

żonych na działanie wysokiej temperatu-

ry otoczenia obserwowano znaczące ob-

niżenie wskaźnika zacieleń, zmniejszenie 

liczby inseminacji w przeliczeniu na krowę, 

podwyższoną częstość wczesnej śmiertel-

ności zarodkowej oraz przedłużenie prze-

stoju poporodowego i okresu międzywy-

cieleniowego (1, 2, 3). U krów narażonych 

na stres cieplny obniżeniu ulega poziom 

progesteronu i estradiolu we krwi, w efek-

cie czas trwania rui skraca się nawet po-

niżej 8 godzin (2, 4). Słabiej wyrażone ob-

jawy rui utrudniają jej rozpoznanie (1). 

Th ather i Collier (5) donoszą, że odse-

tek niedostrzeżonych rui u krów mlecz-

nych na Florydzie wynosił 75, podczas gdy 

zimą nie przekraczał 50. Bardziej szcze-

gółowe badania ultrasonografi czne jajni-

ków wykazały równocześnie zaburzenia 

wzrostu pęcherzyków podczas cyklu ru-

jowego, zmniejszenie średnicy pęcherzy-

ka dominującego pierwszej fali oraz opóź-

nioną owulację pęcherzyka dominującego 

drugiej fali (3, 6). Wymienione zaburzenia 

płodności nazywane są przez niektórych 

tzw. letnią niepłodnością krów (7). Doty-

czą one przede wszystkim krów ras mlecz-

nych w warunkach klimatów tropikalnego 

i subtropikalnego (1). Krowy mleczne, ob-

ciążone dodatkowo wysoką produkcją, ce-

chuje słaba adaptacja do warunków stresu 

cieplnego. Przyspieszona przemiana ma-

terii, a w konsekwencji trudności z od-

prowadzeniem nadmiaru wyprodukowa-

nej energii cieplnej, powodują zaburzenia 

przepływu krwi, hipertermię środowiska 

macicznego i ryzyko okresowej niepłod-

ności (1, 3). Podobne zaburzenia płodno-

ści o różnym stopniu nasilenia notowane 

są także w naszej strefi e klimatycznej od 

czerwca do sierpnia (8).

Stosunkowo wcześnie stwierdzono 

znaczne sezonowe różnice w odniesie-

niu do wskaźnika zacieleń u krów bior-

czyń zarodków (1, 9). Z obserwacji krajo-

wych wynika, że najmniej biorczyń zacie-

lało się w lipcu i sierpniu, odpowiednio 32 

i 41% biorczyń świeżych zarodków, a naj-

więcej w grudniu i kwietniu, odpowiednio 

od 47 do 52% biorczyń (9). W analogicz-

nych warunkach klimatycznych letni spa-

dek wskaźnika zacieleń był jednak u bior-

czyń zarodków niższy niż u krów insemi-

nowanych (1). Fakt ten wskazywał, że 6-, 

7-dniowe zarodki wprowadzane do macicy 

biorczyń mogą być w mniejszym stopniu 

wrażliwe na działanie czynnika termicz-

nego niż zarodki młodsze.

Podobne sezonowe relacje notuje się 

u krów dawczyń zarodków w odniesie-

niu do reakcji na egzogenne gonadotro-

piny, liczbę ciałek żółtych po superowu-

lacji, całkowitą liczbę zarodków i nieza-

płodnionych komórek jajowych oraz liczbę 
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zarodków przydatnych do transferu (1, 10, 

11). Mniej zarodków pozyskiwano w mie-

siącach letnich. Reakcję dawczyń na gona-

dotropiny, a tym samym liczbę zarodków 

zmienia ponadto ich wysoka wydajność 

mleczna. Narażone na stres cieplny kro-

wy wysoko mleczne reagowały gwałtow-

nym zmniejszeniem liczby dobrych jako-

ściowo zarodków w porównaniu do krów 

ras mięsnych (1). Równocześnie u tych 

pierwszych znacząco wzrastał odsetek 

zdegenerowanych zarodków i niezapłod-

nionych komórek jajowych.

Z wielu badań wynika, że od krów nara-

żonych na stres cieplny pozyskuje się po-

ubojowo albo aspiruje przyżyciowo mniej-

szą liczbę zarodków. Podobnie stres cieplny 

powoduje zaburzenia rozwoju pęcherzy-

ków, a w konsekwencji zmniejsza liczbę po-

zyskiwanych poubojowo lub przyżyciowo 

oocytów (12). Liczba pęcherzyków, z któ-

rych pozyskiwano oocyty była latem niż-

sza niż zimą, odpowiednio 5 i 7,5 (12). Po-

dobnie mniejsza była także liczba aspiro-

wanych z pęcherzyków oocytów (13). 

Zmianom ilościowym towarzyszyły także 

zmiany morfologii pozyskiwanych oocy-

tów. Jakość oocytów pozyskiwanych latem 

jest gorsza od jakości oocytów pozyskiwa-

nych zimą. Jednocześnie liczba aspirowa-

nych poubojowo dobrych jakościowo oocy-

tów obniżała się od maja do sierpnia (14). 

Z innych badań wynika, że oocyty pozy-

skiwane od krów w sezonie letnim cechuje 

słabsza kompetencja rozwojowa podczas 

ich hodowli in vitro (15). Do stadium 4- 

i 8-komórkowego rozwijało się 32 wobec 

58% oocytów pozyskanych odpowiednio 

latem i zimą. (12). Podobnie zimą hodo-

wano in vitro więcej zarodków do stadium 

moruli i blastocysty niż latem (1). Wpływ 

podwyższonej temperatury w znaczącym 

stopniu wydaje się zależeć od wieku za-

rodka. Świadczą o tym badania Rutledge-

’go i wsp. (16) oraz Pauli-Lopes i wsp. (17), 

w których zarodki hodowano w tempera-

turze 38,6 lub 40°C. Ustalono, że zarodki 

poddawane stresowi w pierwszym dniu lub 

od pierwszego do trzeciego dnia miały ob-

niżoną przeżywalność, przeniesione zaś do 

macicy biorczyń dawały niski odsetek za-

cieleń (16). Z kolei skutki stresu cieplnego 

były mniej dotkliwe, jeśli na podwyższoną 

temperaturę eksponowano zarodki 3-, 5- 

lub 7-dniowe (2). Badania te wskazują, że 

tolerancja termiczna jest proporcjonalna 

do wieku zarodka. Obecnie przypuszcza 

się, że rosnąca tolerancja termiczna zwią-

zana z wiekiem jest ogólnym fenomenem 

obserwowanym także u innych gatunków 

zwierząt. Paula-Lopes i wsp. (17) wykazali 

ponadto, że zarodki krów różnych ras róż-

nią się opornością na stres cieplny. Krowy 

dawczynie oocytów synchronizowano we-

dług protokołu GnRH-PGF-GnRH i ubija-

no 3 dni później (2 dni po rui). Oocyty pu-

lowano parami, a w 4 dniu po insemina-

cji embriony były dzielone na dwie grupy: 

4–8 i >9-komórkowe, a następnie ekspo-

nowano je na temperaturę 38,5°C w sposób 

stały lub przez 6 godzin stosowano wzrost 

temperatury do 41°C i następnie obniżano 

ją do 38,5°C. Gorzej na wysoką temperatu-

rę reagowały zarodki 4–8-komórkowe niż 

więcej niż 9-komórkowe. Więcej blastocyst 

hodowano z oocytów krów rasy brahman –

naturalnie dobrze zaadaptowanych do go-

rącego klimatu niż rasy holsztyńskiej.

Do oziębiania krów celem przeciw-

działania stresowi cieplnemu używano 

różnych metod. Do najczęściej wymie-

nianych należy zaliczyć stosowanie wen-

tylatorów, zraszaczy powietrza, zacienianie 

miejsc przebywania krów lub kombinacji 

tych sposobów (18, 19). Należy przypo-

mnieć, że temperatura komfortowa dla 

bydła wynosi od –7°C do 18°C przy wil-

gotności względnej wynoszącej od 60 do 

80%. Dla krów w laktacji jest nieznacznie 

wyższa i wynosi od 4 do 16°C, w zależności 

od wilgotności względnej powietrza, nato-

miast w temperaturach powyżej 22°C po-

garsza się wykorzystanie paszy i osłabione 

jest przeżuwanie. Powyżej 30°C wydajność 

mleczna obniża się nawet o 20% i często 

towarzyszy jej podwyższona liczba komó-

rek somatycznych w mleku (19).

Przy temperaturze zewnętrznej około 

10°C blisko 80% wyprodukowanego ciepła 

oddawana jest bezpośrednio do środowi-

ska. Pozostała część energii oddawana jest 

poprzez wzmożone oddychanie oraz z po-

tem. Przy temperaturze 30°C ilość wyparo-

wywanej wody jest wyższa niż 30 l dzien-

nie. Jeśli temperatura powietrza jest wyż-

sza, drastycznie obniża się bezpośrednie 

oddawanie ciepła.

Pierwszym środkiem zaradczym jest 

w przypadku bydła przebywającego w obo-

rze szerokie otwarcie okien i drzwi (19). 

Pomimo to w warunkach klimatu umiar-

kowanego latem zdarza się co najmniej 

kilka dni, kiedy bierne wietrzenie nie 

jest wystarczające. Standardowym spo-

sobem obniżenia stresu cieplnego i wy-

wołanego nim spadku płodności są sto-

sowane w Stanach Zjednoczonych wen-

tylatory. Coraz częściej używane są także 

w Niemczech i Holandii. Poprzez odpo-

wiedni strumień powietrza można odpro-

wadzić nadmiar ciepła z ciał zwierząt. Jeśli 

istnieje taka konieczność, szybkość chło-

dzenia można zwiększać. Według wska-

zań niemieckich latem wystarcza wymia-

na około 40–60 l powietrza/godzinę. W pi-

śmiennictwie podawane wartości wynoszą 

od 500 do 2000 m3/godzinę/krowę. Wenty-

latory są przeważnie wykorzystywane wte-

dy, kiedy temperatura zewnętrzna wynosi 

ponad 20°C. Duży wentylator, o średnicy 

1 m i maksymalnym strumieniu powietrza 

około 2000 m3/godzinę, wystarcza z powo-

dzeniem dla 20 krów. Krowy poprzez zasto-

sowanie wentylatorów w gorące dni unikają 

utraty od około ½ do ¾ litra mleka. Wenty-

latory montowane są około 2,5 m nad zie-

mią. Ustawienie wentylatorów pod okre-

ślonym kątem poprawia ich efektywność, 

w szczególności w odniesieniu do zwie-

rząt leżących. Jest to szczególnie ważne, 

ponieważ zwierzęta leżące mają około 25% 

mniejszą powierzchnię ciała w porównaniu 

do zwierząt stojących. Rycina 1 przedstawia 

wentylator zamontowany w oborze.

Stosowanie wentylatorów jest skutecz-

ne wówczas, kiedy strumień powietrza jest 

skierowany na miejsca, w których krowy 

podczas upałów spędzają większość cza-

su w ciągu dnia. Niekorzystne natomiast 

jest chłodzenie krów zasuszonych. U krów 

chłodzonych przed wycieleniem obniże-

niu ulega produkcja mleczna w pierwszym 

miesiącu laktacji wówczas, kiedy krowy cie-

liły się wczesnym latem (20). Zastosowanie 

wentylatorów w pomieszczeniach dla krów 

zasuszonych jest związane ze zmniejsze-

niem pobierania paszy i obniżoną aktywno-

ścią ruchową w porównaniu do krów prze-

bywających w cieniu. Istnieje hipoteza, że 

chłodzenie krów przed wycieleniem może 

opóźniać adaptację termiczną. Z kolei krót-

kotrwałe ochładzanie krów w 1–7 dniu po 

inseminacji, to jest w okresie najwyższej 

wrażliwości zarodków na stres cieplny, wy-

wiera korzystny wpływ na wskaźnik zacie-
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leń. Ochładzanie krów przez 8 dni po in-

seminacji spowodowało poprawę wskaź-

nika zacieleń z 6 do 16% (2).

Zraszanie zwierząt ma umiarkowany 

wpływ na prawdopodobieństwo zaciele-

nia latem w warunkach wysokiej (81%) 

wilgotności i temperatury w granicach 

38°C. Przypuszcza się, że wysoka wilgot-

ność może utrudniać oddawanie ciepła 

przez parowanie (18).

Korzystny wpływ na późniejsze wy-

niki zacieleń ma odpowiednie zacienie-

nie miejsc przebywania krów zasuszo-

nych (1, 18).

Stosunkowo niewiele wiadomo odno-

śnie do wpływu sposobów wykrywania rui 

u krów w stanie stresu cieplnego skutecz-

ność zacieleń. Wprowadzenie tailplantów 

spowodowało zwiększenie odsetka wykry-

wanych rui z 24 do 43 (21). Podobnie ko-

rzystny wpływ na wykrywanie rui wywie-

ra stosowanie pedometrów.

Z czynników o charakterze organiza-

cyjnym korzystny wpływ podczas letnich 

upałów miało unasienianie młodych krów, 

cechujących się niską produkcją. W wie-

lu krajach w sezonie letnim rezygnowano 

z unasieniania krów cechujących się wy-

soką produkcją oraz pozyskiwania i prze-

noszenia zarodków (22). Rozmiary letniej 

niepłodności krów może zmniejszyć zasto-

sowanie metod synchronizacji rui i owu-

lacji – OvSynch (22, 23, 24). Krowy pod-

dawane latem synchronizacji rui i owula-

cji w okresie 120 dni po wycieleniu miały 

wyższy wskaźnik zacieleń niż insemino-

wane, z pominięciem tego protokołu. Po-

dobnie więcej krów nie zachodziło w ciążę 

w grupie krów inseminowanych niż w gru-

pie poddanych programowi OvSynch (24). 

Zmniejszenie negatywnych skutków stresu 

cieplnego w odniesieniu do płodności krów 

uzyskiwano także, podając w okresie letnim 

progesteron, hCG lub bST (5). Zastosowa-

nie FSH u krów narażonych na stres ciepl-

ny powoduje zwiększenie liczby pęcherzy-

ków o średnicy 3–5 mm oraz poprawę cech 

morfologicznych oocytów u krów podda-

wanych stresowi cieplnemu (12).

W celu przeciwdziałania skutkom stre-

su cieplnego oraz wywoływanym nim nad-

miarem wolnych rodników próbowano po-

dawać w postaci iniekcji lub per os nie-

które antyoksydanty (25). Zarówno jednak 

podanie witaminy E, jak i β-karotenu nie 

wywierało znaczącego wpływu na płod-

ność krów. Dłuższe podawanie β-karo-

tenu krowom w warunkach stresu ciepl-

nego od maja do sierpnia powodowało 

u krów na Florydzie poprawę płodności 

(3, 5). Krótkotrwałe podawanie antyoksy-

dantów – witaminy E lub karotenu – nie 

miało większego wpływu na wyniki za-

cieleń, natomiast długotrwałe (>90 dni) 

podawanie z paszą karotenu od maja do 

sierpnia powodowało u krów na Florydzie 

poprawę wskaźnika zacieleń z 21% noto-

wanych u krów w stanie stresu cieplnego 

do 35% (26).

Prawdopodobnie jednak przyszłość 

zwalczania skutków stresu cieplnego 

u krów związana będzie z konkretnymi 

zabiegami hodowlanymi i genetycznymi. 

Nie od dziś wiadomo, że rasy bydła przy-

stosowane do klimatów subtropikalnego 

lub tropikalnego, nie reagują spadkiem 

płodności w wyniku wzrostu temperatu-

ry zewnętrznej (1, 17, 27, 28). Większość 

ras wywodzących się z obszarów klima-

tu gorącego wykazuje oporność na stres 

na poziomie komórkowym. Na przykład 

stres cieplny powoduje u krów ras brah-

man i sanepol mniejszy spadek liczby lim-

focytów niż u krów ras holsztyńskiej i an-

gus (13). Bydło ras nawykłych do tropiku 

w sposób bardziej plastyczny reaguje na 

stres cieplny niż bydło ras europejskich. 

Ma ono niższy metabolizm od krów mlecz-

nych, niższą około 0,8°C temperaturę we-

wnętrzną, większe są u nich gruczoły po-

towe, cieńsza skóra, która absorbuje mniej 

promieni słonecznych. Tym zdolnościom 

adaptacyjnym przypisuje się m.in. lepszą 

jakość oocytów aspirowanych od Bos indi-
cus w porównaniu do Bos taurus (29). Za-

rodki zebu są bardziej oporne na podwyż-

szoną temperaturę niż zarodki bydła eu-

ropejskiego (30). Z kolei zarodki bydła ras 

brahman i sanepol, eksponowane in vitro 
na wysoką (42°C) temperaturę rozwijały 

się znacznie lepiej niż zarodki ras holsz-

tyńskiej i angus (18).

Najprostszy zabieg hodowlany, jakim 

jest krzyżowanie bydła niewrażliwego na 

wysoką temperaturę z krowami wrażliwych 

ras bydła mlecznego i mięsnego, nie przy-

niósł jednak zadowalających rezultatów. 

Przyczyny tego niepowodzenia upatruje 

się w nie do końca określonej charaktery-

styce genetycznej ras bydła używanych do 

krzyżowania (30). Niewykluczone, że już 

w najbliższej przyszłości, wraz z identyfi -

kacją genów odpowiedzialnych za wrażli-

wość na stres cieplny, możliwa będzie od-

powiednia selekcja lub modyfi kacja geno-

typu krów. Dowodem jest gen slick wykryty 

niedawno u bydła rasy sanepol zwiększa-

jący zdolności termoregulacyjne oraz wa-

runkujące długość włosów u tej rasy bydła 

(28, 30). Ponadto do genomu bydła podat-

nego na wysoką temperaturę wprowadza-

ne będą termotolerancyjne geny pocho-

dzące od takich ras, jak zebu czy sanepol, 

mogące zmodyfi kować reakcje bydła eu-

ropejskiego na stres cieplny.
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Krwotoczna choroba zwierzyny płowej

Zdzisław Gliński, Krzysztof Kostro

z Zakładu Epizootiologii i Kliniki Chorób Zakaźnych Wydziału Medycyny 
Weterynaryjnej w Lublinie

Umieszczenie krwotocznej choroby zwie-

rzyny płowej (EHD – epizootic haemorr-

hagic disease of deer) w wykazie chorób 

zakaźnych zwierząt podlegających obo-

wiązkowi zwalczania (1) oraz objęcie jej 

rozporządzeniem ministra rolnictwa i roz-

woju wsi z 24 VI 2004 r. w sprawie sposo-

bu i trybu zwalczania niektórych chorób 

zakaźnych zwierząt podlegających obo-

wiązkowi zwalczania (2) świadczy o roli, 

jaką EHD może odegrać w patologii cho-

rób zakaźnych dzikich przeżuwaczy, by-

dła, owiec i kóz. Fakt, że objawy kliniczne 

EHD, która jest odrębną jednostką choro-

bową, są bardzo zbliżone do choroby nie-

bieskiego języka (BT – blue tongue) oraz że 

te dwie jednostki chorobowe mogą atako-

wać jednocześnie to samo zwierzę lub wy-

stępować w jednym ognisku choroby, pod-

kreśla wagę problemu (3). Stąd też w wielu 

krajach podejmowane są badania nad dia-

gnostyką różnicową choroby niebieskiego 

języka i EHD oraz sposobami zapobiega-

nia tej chorobie.

Etiologia

Wirus wywołujący EHD należy do rodza-

ju Orbivirus, rodziny Reoviridae. Pomimo 

że wirusy EHD i BT są antygenowo i ge-

netycznie pokrewne, to wywołują one od-

rębne jednostki chorobowe (4). W surowi-

cach cieląt zakażonych wirusem EHD wy-

stępują przeciwciała reagujące krzyżowo 

z antygenami wirusa choroby niebieskie-

go języka. Za występowanie reakcji krzyżo-

wej w dużej części odpowiada białko VP7 

EHDV (5). Genom wirusa tworzy dwuni-

ciowy RNA o 10 segmentach (6). Wirion, 

o średnicy około 65–70 nm, ma dwudzie-

stościenny dwuwarstwowy kapsyd. Synte-

za wirusa następuje w cytoplazmie zakażo-

nych komórek. Wirus wytwarza śródcyto-

plazmatyczne ciałka wtrętowe zawierające 

wiriony o średnicy 50–70 nm (7). Wirus 

EHD jest wrażliwy na pH 3.

Wyróżniono 8 serotypów wirusa krwo-

tocznej choroby zwierzyny płowej. Sero-

typy EHDV-1 (New Jersey) i EHDV-2 (Al-

berta) są przyczyną zachorowań u przeżu-

wających zwierząt gospodarskich i dzikich 

przeżuwaczy w Ameryce, Afryce, Austra-

lii i Japonii. Serotyp EHDV7 wywołał za-

każenie subkliniczne, a serotypy EHDV-

2, EHDV-5, EHDV-6 i EHDV-8 łagodną 

postać choroby u bydła i owiec w Japonii 

i Australii (8, 9). EHDV jest klasycznym 

przykładem wirusa przenoszonego przez 

wektory biologiczne, jakimi są komary z ro-

dzaju Culicoides. W Europie, Afryce i Środ-

kowym Wschodzie najważniejszym wek-

torem jest C. imicola, w Ameryce Północ-

nej – C. variipennis, w Ameryce Centralnej 

i Południowej – C. insignis, w Australii – 

C. wadai, C. brevitarsis, C. fulvus i C. an-
toni (10, 11). Transmisja EHDV jest moż-

liwa tylko przez ukłucie komara. Trans-

owarialne i horyzontalne przekazywanie 

zakażenia w obrębie populacji komarów 

dotychczas wykluczono.

Epidemiologia

Najbardziej podatnym na zakażenie ga-

tunkiem jest jeleń wirginijski – Odocoileus 
virginianus (12, 13, 14). Ogniska choroby 

z reguły mają niewielki zasięg, ale choru-

je i pada duży odsetek zwierząt. Nie za-

wsze jednak występują zachorowania, po-

mimo że obecność przeciwciał świadczy 

o zakażeniu EHDV i BTV. Wskazują na 

to badania na 685 jeleniach wirginijskich 

przeprowadzone w Teksasie w okresie od 

listopada 1991 r. do marca 1992 r. W su-

rowicach 574 (84%) zwierząt występowa-

ły przeciwciała przeciwko EHDV lub BTV 

(15). Opisano też zachorowania u mulaka 

(Odocoileus hemionus) i antylopy widłoro-

ga (Antilocapra americana). W przypad-

ku spontanicznych zachorowań zarówno 

zachorowalność, jak i śmiertelność u tych 

gatunków była znacznie niższa aniżeli u je-

lenia wirginijskiego. Na zakażenie EHDV 

wskazuje obecność swoistych przeciwciał 

w surowicy jelenia czarnoogoniastego, je-

lenia szlachetnego, jelenia wapiti, sar, bizo-


